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1. ВВЕДЕНИЕ

Исследование  нервно-мышечной  функции  желудка  используют  
для оценки состояния пациентов с симптомами нарушения работы 
верхнего отдела желудочно-кишечного тракта (ЖКТ). Эти симпто-
мы могут быть связаны с изменением скорости опорожнения желуд-
ка,  нарушением  его  аккомодации,  повышением  чувствительности 
или  с  нарушением  миоэлектрической  функции  и  сократимости 
органа.  Ведение  пациентов  с  нервно-мышечными расстройствами 
желудка требует понимания патофизиологии процессов и выбора 
лечения,  а  также  соответствующего  использования  и  интерпрета-
ции диагностических тестов. Эти тесты включают в себя измерения 
опорожнения желудка,  его  сократимости,  электрической  активно-
сти, региональной подвижности дна желудка,  антрального отдела 
и привратника, а также исследования чувствительности и резерву-
арной  способности. Тесты  также разрабатываются для улучшения 
нашего понимания афферентных сенсорных путей от желудка до 
цент ральной  нервной  системы  (ЦНС),  которые  опосредуют  чув-
ствительность  желудка  в  нормальном  состоянии  и  при  желудоч-
ных расстройствах. В данном методическом пособии рассмотрены 
и описаны основные тесты и методики оценки функций желудка, 
отображающие его физиологические процессы, приведены их кли-
нические значения и рассмотрены современные подходы к коррек-
ции дисмоторных нарушений.
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2. НОРМАЛЬНАЯ  
НЕРВНО-МЫШЕЧНАЯ  
ФУНКЦИЯ ЖЕЛУДКА

2.1. СОКРАТИТЕЛЬНАЯ СПОСОБНОСТЬ 
ЖЕЛУДКА НАТОЩАК
Сократительная  способность  желудка  натощак  характеризуется 
циклическим двигательным феноменом, который называют мигри-
рующим  моторным  комплексом.  У  здоровых  людей  этот  процесс 
возникает примерно  1 раз  в  90 минут натощак,  чаще  всего  в ноч-
ное время. Состояние голода наступает примерно через 4 часа после 
приема пищи, когда желудок полностью опорожняется от пищи.
Сокращение  желудка  натощак  включает:  период  покоя  (фаза  I), 
период  перемежающейся  активности  давления  (фаза  II),  период 
активности, во время которого желудок и тонкий кишечник мак-
симально  сокращаются  (фаза  III).  Во  время фазы  III  сокращение 
мигрирующего моторного комплекса достигает показателя 3 раза 
в минуту в желудке и 11–12 раз в минуту в проксимальных отделах 
тонкого кишечника. Эта сократительная волна мигрирует по же-
лудку и  тонкому  кишечнику,  помогает желудку  освободиться  от 
непереваренных масс и транспортировать их через тонкий кишеч-
ник в толстый. Такое сократительное давление, особенно натощак, 
как правило, записывают во время проведения антродуоденальной 
манометрии (АДМ).

2.2. ОТВЕТ ЖЕЛУДКА НА ПРИЕМ ПИЩИ
Аккомодация желудка, возникающая после приема пищи, опос-
редована  вагальным  рефлексом,  который  приводит  к  сокраще-
нию  желудка,  преимущественно  в  его  проксимальном  отделе, 
которое  происходит  во  время  приема  пищи  (рис.  1).  Процесс 
аккомодации обеспечивает появление резервуара в желудке для 
употребленной  пищи  без  значительного  увеличения  внутри-
желудочного давления.



6

Рефлекс аккомодации состоит из 2 главных компонентов. Рецеп-
торная релаксация происходит через несколько секунд после при-
ема  пищи  и  инициируется  стимуляцией  ротоглотки  и  желудка. 
В  результате  этого  происходит  релаксация  как  нижнего  пище-
водного сфинктера, так и проксимального отдела желудка. Затем 
происходит  адаптивная  релаксация  —  это  медленный  процесс, 
который  вызван  растяжением желудка  или  двенадцатиперстной 
кишки, возможно, под воздействием специфических питательных 
веществ.  Рефлекс  аккомодации,  опосредованный  блуждающим 
нервом,  представляет  собой  баланс  между  холинергическим  и 
нонадренергическим возбуждением, а также нехолинергическим 
торможением. Афферентный сигнал генерируется при активации 
чувствительных  механорецепторов  растяжения,  расположенных 
в  стенке желудка,  а  также  в  результате  активации  осмо-  и  хемо-
рецепторов в желудке и двенадцатиперстной кишке. Эфферент-
ный  неадренергический,  нехолинергический  сигнал  вовлекает 
оксид азота  (NO) в качестве основного нейротрансмиттера. Роль 
вазоактивного кишечного полипептида еще изучается. 

Дно
Аккомодация

Опорожнение дна

Пейсмейкерная
область

Тело
Сопротивление

пилорического отдела

Пилорический отдел

Двенадцати-
перстная

кишка

Сопротивление
двенадцати-

перстной
кишки

Антро-
дуоденальная
координация Перистальтическое

опорожнение антрального
отдела (3/мин)

Антральный отдел

Антральный отдел 
наполнение/
смешивание

Рис.  1.  Схематическое изображение физиологических процессов/функций 
желудка.  Процесс  опорожнения  желудка  отражает  скоординированную 
работу дна, тела, антрального отдела, привратника и двенадцатиперстной 
кишки. Процесс опорожнения желудка включает этап отдыха фундального 
отдела  и  аккомодации,  этап  сокращения  антрального  отдела  для 
измельчения пищи, этап пилорического открытия и, в целом, фундально-
антрально-пилоро-дуоденальную координацию
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Тонус  желудка  также  регулируется  симпатическими  волокнами, 
которые  действуют  непосредственно  через  постсинаптические 
α1-адренорецепторы и косвенно через холинергические нервные 
окончания при участии пресинаптических α2-адренорецепторов.
Рефлекс  аккомодации наиболее  часто исследуют  с  помощью же-
лудочных баростатов или методов визуализации, таких как одно-
фотонная эмиссионная компьютерная томография  (ОФЭКТ) или 
магнитно-резонансная томография (МРТ), но эти методы не позво-
ляют  разграничить  адаптивную  и  рецептивную фазу  расслабле-
ния. Кроме того, роль различных пищевых процессов, влияющих 
на  изменение  аккомодации,  таких  как  объем  пищи,  скорость  ее 
приема, калорийность и содержание в ней питательных макроэле-
ментов,  требуют более  глубокого изучения, поскольку это может 
иметь существенное клиническое значение.
Опорожнение желудка от пищи. В норме опорожнение желуд-
ка  отображает  скоординированные  действия  дна,  привратника, 
пилорического отдела и двенадцатиперстной кишки (рис. 1). Ко-
ординация  этих  фундально-антрально-пилоро-дуоденальных 
моторных  процессов  осуществляется  за  счет  желудочно-кишеч-
ной  электрической  активности  посредством  интерстициальных 
клеток Кахаля и нейрональных связей посредством энтеральных 
и  вагальных  эфферентных  нервов,  идущих  от  ЦНС.  Обратная 
связь, инициируемая присутствием пищевых масс и увеличением 
объема желудка и тонкого кишечника, регулирует процесс опо-
рожнения желудка и осуществляется посредством локальных эн-
теральных сенсорных нервов, афферентных вагальных нервов, а 
также гормонов.
Сокращения мускулатуры дна и  антрального  отдела  осуществля-
ются преимущественно за счет холинергических медиаторов. Рит-
мические сокращения привратника (примерно 3 цикла в минуту) 
измельчают  крупные  частички  пищи  до  размеров,  необходимых 
для  дальнейшего  переваривания  в  кишечнике.  Скорость  таких 
сок ращений  регулируется  электрическим пейсмейкером желудка 
и интерстициальными клетками Кахаля. 
Релаксация  пилорического  сфинктера,  которая  обычно  син-
хронизируется  с  сокращениями  привратника,  позволяет  более 
мелким частичкам пищевых масс и химуса пройти из желудка в 
двенадцатиперстную  кишку.  Релаксация  пилорического  отдела 
регулируется  тормозящими  нервами,  особенности  при  участии 
NO,  а  также,  возможно,  за  счет  вазоактивного  интестинального 
полипептида.
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Твердая и жидкая пища проходит через желудок с различной скоро-
стью. Жидкости покидают желудок с большей скоростью, так как их 
прохождение преимущественно зависит от градиента гастро-дуоде-
нального давления,  которое имеет менее  важное  значение для от-
крытия пилорического сфинктера. Твердые пищевые массы перво-
начально избирательно задерживаются в желудке до тех пор, пока 
они не измельчаются до размеров менее 2 мм, когда они уже могут 
пройти через желудок с линейной скоростью.

2.3. ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТЬ ЖЕЛУДКА
ЖКТ ощущает принятую пищу по-разному. Объем, осмолярность и 
состав  питательных  макроэлементов формируют  основные  сенсор-
ные  восприятия.  Большинство  такой  сенсорной информации  гене-
рируется  исключительно  энтеральной  нервной  системой  с  целью 
активации секреции, абсорбции и моторики кишечника и никогда 
не достигает уровня сознания. Такие ощущения ЖКТ, как наполнен-
ность и насыщение, необходимы для контроля пищевого поведения.
Восходящие нервные пути. Висцеральные ощущения передаются из 
ЖКТ в ЦНС преимущественно через афферентные пути блуждающего 
нерва и афферентную систему спинного мозга. Афферентные вагаль-
ные нейроны проецируются преимущественно в ядро одиночного про-
водящего пути с второстепенными проекциями, восходящими к тала-
мусу, а затем — непосредственно в другие структуры головного мозга, 
отвечающие за реакции активации, гомеостаза и эмоциональное поведе-
ние. Данные области включают гипоталамус, миндалевидное тело и се-
рое вещество сильвиевого водопровода. Нейроны третьего порядка про-
ецируют сигналы от таламуса в сенсорную зону коры головного мозга.
Висцеральные афферентные нервы первого порядка в дорсальных 
рогах спинного мозга соединяются посредством синапсов с нейрона-
ми второго порядка, непосредственно проецируясь через спино-ре-
тикулярный,  спино-мезенцефалический,  спино-гипоталамический 
и  спино-таламический  тракты.  Через  спино-ретикулярный  тракт 
активируются  рефлекторные  ответы  на  висцеральные  ощущения 
без вовлечения сознания. Спино-таламический тракт проецируется 
на задние вентро-латеральные, медио-дорсальные и задние вентро-
медиальные ядра чувствительного таламуса, от которого нейроны 
четвертого порядка переключают сенсорные сигналы от пищевари-
тельной  системы  на  первичную  соматосенсорную  кору  головного 
мозга (S1 и S2), кору поясной борозды и островка, соответственно.
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Сигналы,  поступающие  из  ЖКТ,  играют  важную  роль  в  регули-
ровании  пищевого  поведения  и  процессов  метаболизма.  Чувство 
голода  вызывается  гормоном под названием  грелин,  который  вы-
рабатывается  в  ЖКТ  и,  в  основном,  обнаруживается  в  слизистой 
оболочке  проксимальных  отделов  желудка.  Нейропептиды  голов-
ного  мозга,  регулирующие  потребление  пищи,  управляются  пеп-
тидами, передающими сигналы из кишечника. Эти воздействия мо-
гут возникать в  головном мозге непосредственно за  счет пептидов 
кишечника    либо  за  счет  нейрональных  сигналов,  передающихся 
с  периферии  в  головной  мозг. Нейропептид  Y  (агути-связанный 
пептид) и орексины являются стимуляторами, а меланокортины и 
α-меланокортиностимулирующий гормон — ингибиторами. Сиг-
налы о насыщении из ЖКТ действуют через аркуатное ядро гипота-
ламуса и одиночного тракта ствола мозга, в котором активируются 
нейрональные  сети,  непосредственно  связанные  с  гипоталамиче-
скими центрами, ответственными за прием пищи и пищевое пове-
дение.  Гормоны  кишечника  и  нейротрансмиттеры,  управляющие 
чувством насыщения, представлены холецистокинином, глюкаго-
ноподобным пептидом и пептидом YY.
Сенсорный  аппарат  ствола  мозга,  рвотный  центр  и  самое  заднее 
поле  (area postrema)  также отвечают  за ощущение тошноты и рвот-
ный  рефлекс.  Абдоминальные  афференты  блуждающего  нерва, 
определяющие содержимое просвета кишечника и тонус желудка, 
заканчиваются в ядре одиночного пути. Нейроны ядра одиночного 
пути проецируются в центральный генератор сигналов, координи-
рующий последовательностью действий во время рвоты, а также не-
посредственно различными совокупностями нейронов вентральной 
части продолговатого мозга и гипоталамуса («рвотный центр»).
Корковые  структуры,  задействованные  в  процессе  восприятия. 
Кора  поясной  борозды  относится  к  медиальной  системе  болевого 
восприятия  и  преимущественно  отвечает  за  эмоциональную  и  мо-
тивационную сферу  соматических и  висцеральных раздражителей. 
Передняя  часть  поясной  коры  отвечает  в  основном  за  интеграцию 
висцеральной информации, внимания и эмоций, а также управление 
эмоциональной реакцией. Префронтальная кора задействована в об-
работке реакции и ее генерировании в ответ на сенсорный раздражи-
тель. Соматосенсорная кора  (S1/S2) также относится к латеральной 
системе болевого восприятия, она ответственна за кодирование силы 
и локализации соматических и висцеральных раздражителей. Кора 
островка  ответственна  за  кодирование  сенсорных  характеристик 
боли и ответной реакции на них, а также интеграцию висцеральных и 
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соматических сенсорных раздражителей с эмотивной информацией. 
Сигналы от инсулярной коры к миндалевидному телу, гипоталамусу, 
серому веществу сильвиевого водопровода, а также других областей 
лимбической  системы и  ствола обеспечивают корковую регуляцию 
автономных висцеромоторных реакций.
Нисходящие  пути.  Согласно  теории  воротного  контроля,  мозг 
модулирует  афферентные  болевые  сигналы  путем  рассеивания 
угнетающих сигналов на спинной мозг. Перигенуальная передняя 
часть поясной коры непосредственно или опосредованно посылает 
угнетающие эфферентные сигналы, передающиеся через опиоид-
ергическую,  серотонинергическую и  норадренергическую  систе-
мы в досальные рога спинного мозга, в которых они пресинаптиче-
ски подавляют афферентные болевые ощущения. Так как участки 
мозга,  задействованные  в  нисходящем подавлении болевых  ощу-
щений,  также участвуют  в  обработке  висцеральной и  эмотивной 
информации, а также внимания, рассеивание угнетающих эффе-
рентных  сигналов  этими  структурами  также  может  управляться 
когнитивными, эмоциональными и поведенческими факторами.
Физиологические  факторы  и  висцеральное  восприятие.  Прак-
тически все участки мозга, участвующие в обработке и интеграции 
висцеральной  сенсорной информации,  являются  частью  большой 
центральной нейрональной сети, известной как лимбическая систе-
ма,  которая  активно  участвует  в  идентификации,  генерировании 
и регуляции эмоций. Она  также участвует  в модуляции передачи 
висцеральных болевых ощущений в порядке «сверху вниз», а также 
висцеральной чувствительности.
Экспериментально вызванное беспокойство у здоровых доброволь-
цев приводило к увеличению количества желудочных симптомов во 
время стандартного теста с приемом жидкости, а также сопровожда-
лось  уменьшением  резервуарной  способности  желудка  и  аккомо-
дации при тестовом приеме пищи. Подобным образом устойчивое 
тревожное  состояние  у  гиперчувствительных  пациентов  отрица-
тельно сказывалось на пороговом уровне дискомфорта, болевом по-
роге и резервуарной способности желудка. И, наконец, нейровизуа-
лизационные исследования в сочетании с моделями поведенческих 
состояний  продемонстрировали,  что  как  реальные,  так  и  ожидае-
мые  висцеральные  болевые  ощущения  активируют  матрицу  этих 
ощущений.  Данные  репрезентативных  исследований  показывают 
важность  эмоциональных  и  когнитивных  процессов  в  модифика-
ции пищеварительных ощущений.
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3. РАССТРОЙСТВА, СВЯЗАННЫЕ 
С НАРУШЕНИЕМ МОТОРИКИ 
И ФУНКЦИЙ ЖЕЛУДКА

3.1. ГАСТРОПАРЕЗ
Гастропарез — это симптоматическое хроническое заболевание желуд-
ка,  характеризующееся  задержкой  его  опорожнения при  отсутствии 
механической  обструкции.  Симптомы  гастропареза  разнообразны 
и включают: быстрое насыщение, постпрандиальное ощущение пере-
полненности, тошноту, рвоту, ощущение растяжения в абдоминальной 
области, дискомфорт в верхней части живота. Задержка опорожнения 
желудка также является распространенным субтипом функциональ-
ной диспепсии (ФД), встречающимся примерно у 25–40% пациентов.
Взаимосвязь между симптомами и задержкой опорожнения желудка 
разнообразна. Как уже было отмечено, постпрандиальное ощущение 
переполненности, тошнота и рвота характерны для пациентов с ФД. 
У пациентов с сахарным диабетом (СД) задержка опорожнения же-
лудка также сопровождается ощущением переполненности и вздути-
ем живота. В некоторых исследованиях с применением прокинетиков 
улучшение симптомов сопровождалось ускоренным опорожнением 
желудка. У  пациентов  с  симптомами  гастропареза  и  нормальными 
показателями,  характеризующими  опорожнение желудка,  эти  сим-
птомы могут быть вызваны другими моторными, миоэлектрически-
ми или сенсорными нарушениями.
Гастропарез возникает при многочисленных клинических состояниях; 
большинство случаев составляют идиопатические, диабетические и по-
слеоперационные. В одном из исследований с участием 146 пациентов 
причины гастропареза были идиопатическими (36%), диабетическими 
(29%) и послеоперационными (13%). Некоторые желудочно-кишечные 
и системные заболевания также сопровождаются гастропарезом.
Частой  причиной  задержки  опорожнения  желудка  от  твердой 
пищи являются операции на желудке или травмирование блуж-
дающего нерва, которые сопровождаются рвотой, потерей массы 
тела и образованием безоаров. Послеоперационный гастропарез 
возникает  в  5–25%  случаев.  Преобладающим  механизмом  при 
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этом  является  повреждение  блуждающего  нерва,  сопровождаю-
щееся  потерей  тонуса  дна  желудка  и  нарушением  антральной 
перистальтики.
ЭТИОЛОГИЯ ГАСТРОПАРЕЗА  
(НЕОБСТРУКТИВНОЙ ЗАДЕРЖКИ ОПОРОЖНЕНИЯ ЖЕЛУДКА):

•  Идиопатический.
•  СД.
•  Послеоперационный:

— Частичная резекция/ваготомия.
— Бариатрическое хирургическое вмешательство.
— Фундопликация Ниссена.
— Трансплантация: легкие, сердечно-легочная.

•  Желудочно-кишечные расстройства, связанные с задержкой 
опорожнения желудка:
— Диффузные расстройства моторики ЖКТ (такие, как ХКПО).
— Гастроэзофагеальный рефлюкс.
— Ахалазия.
— Язва желудка.
— Атрофический гастрит.
— ФД
— Гипертрофический стеноз пилорического отдела.
— Целиакия.

•  Задержка опорожнения желудка, не связанная  
с расстройствами со стороны ЖКТ:
— Расстройства аппетита: анорексия.
— Неврологические расстройства:

- Опухоли ЦНС;
- Болезнь Паркинсона.

— Коллагенозы:
- Склеродермия;
- Системная красная волчанка;
- Амилоидоз.

— Эндокринные и метаболические расстройства:
- Дисфункция щитовидной железы;
- Дисфункция паращитовидных желез;
- Хроническая почечная недостаточность.

— Желудочные инфекции.
— Хроническая мезентериальная ишемия.
— Опухоли (паранеоплазмы).
— Медикаментозной этиологии.
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3.2. СИСТЕМНЫЕ НАРУШЕНИЯ, 
АССОЦИИРОВАННЫЕ С ИЗМЕНЕНИЕМ 
ФИЗИОЛОГИИ ЖЕЛУДКА И ВЕРХНИМИ 
ЖЕЛУДОЧНО-КИШЕЧНЫМИ СИМПТОМАМИ
СД. Гастропарез является осложнением СД и чаще всего встречается 
у лиц с длительным течением СД 1-го типа и другими, связанными  с 
ним осложнениями — ретино-, нефропатия, периферическая нейро-
патия. У многих пациентов также обнаруживают вегетативную дисто-
нию, включая постуральную гипотензию. Длительные исследования, 
проведенные  различными  академическими  центрами,  показывают, 
что задержка опорожнения желудка присутствует у 25–55% больных 
СД 1-го типа. Популяционные исследования показывают, что распро-
страненность гастропареза ниже, потому что только около 15% боль-
ных СД имеют характерные симптомы. Гастропарез также был описан 
и у 30% пациентов с СД 2-го типа. Тем не менее, большая вариабель-
ность скорости опорожнения желудка, в том числе ее ускорение, были 
зарегистрированы для обоих типов СД. Это предполагает, что развитие 
гастропареза не является универсальным или неизбежным. Некоторые 
люди с ускоренным опорожнением желудка страдают СД относитель-
но короткий срок времени. У больных с ускоренным опорожнением 
желудка также может быть выявлено нарушение фундальной рецеп-
торной релаксации по отношению к приему пищи.
Клинические последствия диабетического гастропареза включают: 
желудочно-кишечные  симптомы,  нарушение  всасывания  лекар-
ственных веществ из-за  задержки опорожнения желудка от лекар-
ственных препаратов, плохой гликемический контроль. Симптомы 
включают:  тошноту,  рвоту,  чувство  быстрого  насыщения  и  пере-
полнения, дискомфорт в животе. Наличие вздутия живота и чувства 
переполнения  имеет  прямую  зависимость  с  продолжительностью 
задержки  опорожнения  желудка.  Однако  тяжесть  симптомов  не 
обязательно коррелирует со степенью стаза желудка. У некоторых 
пациентов с тяжелыми симптомами возможно наличие почти нор-
мальной или нормальной скорости опорожнения. У этих лиц дру-
гие  нарушения,  в  том  числе  нарушение фундальной релаксации, 
медленноволновые аритмии желудка или висцеральная гиперчув-
ствительность могут быть потенциально ответственными за диспеп-
тические  симптомы.  Обычно  используют  термин  «диабетическая 
гастропатия», так как симптомы не всегда характерны для задержки 
опорожнения желудка, а ускоренное опорожнение не всегда являет-
ся ответом на лечение прокинетиками.
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Изменения в опорожнении желудка могут повлиять на концентра-
цию глюкозы в крови после приема пищи, что связано с непредска-
зуемой доставкой пищи в двенадцатиперстную кишку. С другой 
стороны,  плохой  контроль  гликемии  может  негативно  повлиять 
на функцию желудка и быть связанным с такими симп томами, как 
тошнота и рвота. Длительный прием прокинетиков дает смешан-
ные  результаты  в  снижении  уровня  глюкозы  плазмы  и  гликози-
лированного  гемоглобина  у  больных СД. Диабетический  гастро-
парез, скорее всего, развивается в результате нарушения контроля 
моторики желудка, возможно, на уровне блуждающего нерва или 
кишечной нервной  системы. Другие факторы,  в  том  числе  осла-
бление  ингибирующих  NO-содержащих  нервов,  повреждение 
пейсмейкерных интерстициальных клеток Кахала и дисфункции 
гладкой мускулатуры, были описаны в экспериментальных моде-
лях на животных и у больных диабетическим гастропарезом.
Гипергликемия может обратимо ослаблять эфферентную функцию 
блуждающего нерва, а также моторику желудка и пилоруса, и сни-
зить эффективность прокинетиков. Гипергликемия уменьшает ан-
тральную сократимость, уменьшает III антральную фазу мигриру-
ющего двигательного комплекса, повышает сократимость пилоруса, 
вызывает  желудочные  аритмии  (в  первую  очередь  тахигастрию), 
задержку опорожнения желудка и даже модулирует свойства фун-
дальной релаксации. Нормализация сывороточного уровня глюко-
зы у пациентов с гипергликемией способствует стабилизации мио-
электрической  деятельности  желудка,  улучшению  опорожнения 
желудка и восстановлению III антральной фазы.
Пациенты с СД 1-го типа также имеют сенсорные дисфункции и об-
ладают предрасположенностью к вздутию живота, что сопровождается 
чувством сильной тошноты, полноты желудка и распирающей боли в 
эпигастрии. В дополнение к ее влиянию на моторные функции, гипер-
гликемия увеличивает тошноту и чувство полноты в проксимальных 
отделах желудка. Повышенная чувствительность проксимальных отде-
лов желудка может быть ответственна за постпрандиальные диспепси-
ческие явления, когда желудок растянут пищей.
Генерализированные  расстройства  желудочно-кишечной  мо-
торики.  Гастропарез  может  возникнуть  как  компонент  синдрома 
генерализированного  нарушения  моторики  кишечника.  Хрони-
ческая  кишечная псевдообструкция  (ХКПО) —  это  синдром  с  ре-
цидивирующими симптомами кишечной непроходимости при от-
сутствии  механической  блокировки.  Рентгенодиагностика  ХКПО 
базируется на выявлении расширенного просвета тонкой кишки с 
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наличием  воздушно-жидкостных уровней. ХКПО может  быть  вы-
звана целым рядом системных заболеваний, таких как склеродер-
мия,  амилоидоз, микседема,  длительно протекающий СД и пара-
неопластические  осложнения  (наиболее  часто — мелкоклеточная 
карцинома легких). Тем не менее, известно множество случаев иди-
опатического характера. 
Выделяют 2 основные формы ХКПО — миопатическую и нейропа-
тическую. АДМ может помочь в дифференциации этих двух форм. 
При кишечной миопатии сокращения малой амплитуды и распро-
страняются обычно. При кишечной нейропатии сокращения нор-
мальные по амплитуде, но дезорганизованы,  в  том числе имеется 
нарушение деятельности III фазы, отмечаются вспышки нераспро-
страняющихся сокращений при голодании, а также неспособность 
перехода перистальтики от состояния голодания к постпрандиаль-
ному состоянию.

3.3. ДЕМПИНГ-СИНДРОМ  
И УСКОРЕННОЕ ОПОРОЖНЕНИЕ ЖЕЛУДКА
Демпинг-синдром характеризуется быстрым опорожнением желуд-
ка,  сопровождающимся  желудочно-кишечными  и  вазомоторными 
симптомами. Это происходит в основном после частичной или пол-
ной  резекции  желудка,  ваготомии  (часто  послеоперационной,  но 
иногда из-за СД или нарушения ауторегуляции), фундопликации 
или хирургических вмешательств при ожирении. Симптомы, кото-
рые являются следствием быстрого опорожнения желудка, характе-
ризуются как ранний и поздний демпинг. 
Ранний  демпинг  начинается  вскоре  после  приема  пищи  и  харак-
теризуется  следующими  симптомами:  ощущение полноты  в  эпига-
стрии, спастическая боль в животе, тошнота, рвота, понос, потливость, 
слабость,  головокружение,  бледность,  сердцебиение,  тахикардия. 
Симптомы  раннего  демпинга  отчасти  объясняются  быстрым  про-
хождением  гиперосмолярного  содержимого  в  тонкую  кишку,  что 
сопровождается переходом жидкости из сосудистого русла в просвет 
кишки. Это вызывает вздутие кишечника и сопутствующие симпто-
мы. Вазомоторные реакции, обусловленные повышенным выделени-
ем желудочно-кишечных гормонов, приводят к вазодилатации сосу-
дов брюшной полости, что сопровождается сдвигом жидкости. 
Поздний демпинг, как правило, начинается через 90–240 минут по-
сле употребления богатой углеводами пищи и включает в себя симп-
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томы  повышенной  потливости,  тремор,  учащенное  сердцебиение, 
головокружение, слабость, чувство растерянности. Поздний демпинг 
в значительной степени обусловлен реактивной гипогликемией, что 
следует за демпинг-индуцированной гипергликемией с реактивной 
секрецией  инсулина.  Поскольку  эффект  инсулина  обычно  длится 
дольше  переходной  начальной  гипергликемии,  реактивная  глике-
мия возникает тогда, когда все сахара были поглощены.
Демпинг-синдром  диагностируют  на  основании  клинических 
симп томов  у  пациентов  с  предрасполагающими  условиями.  При 
исследовании  опорожнения желудка можно  выявить  его  ускорен-
ное опорожнение. Тем не менее, значимость исследования скорости 
опорожнения желудка  для  диагностики  демпинг-синдрома  доста-
точно низка. Исследование опорожнения желудка от жидкостей, ко-
торое происходит на ранних стадиях опорожнения, более полезно, 
поскольку опорожнение желудка от твердой пищи более вариабель-
но. Диагноз считают подтвержденным при наличии гипогликемии 
и постпрандиальных симптомов.

3.4. ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ  
ГАСТРОДУОДЕНАЛЬНЫЕ РАССТРОЙСТВА
Согласно  III Римским критериям, ФД включает  в  себя  следующие 
симп томы: ощущение переполнения желудка после приема пищи, 
раннее насыщение,  боль и/или чувство жжения  в  эпигастрии без 
признаков структурных заболеваний. 
Пациентов с ФД классифицируют на 2 основных субтипа: с преоб-
ладанием  болевого  симптома  (эпигастральный  болевой  синдром); 
с преобладанием симптомов, связанных с употреблением пищи, — 
раннее  насыщение  после  приема  пищи и  чувство  полноты  (пост-
прандиальный дистресс-синдром).
Существуют  группы различных  диспептических  симптомов,  ассоци-
ированных  с  изменениями  в  опорожнении  желудка,  аккомодации 
и чувствительности (табл. 1), хотя эти группы ограничены и противо-
речивы.  Задержку опорожнения желудка у пациентов  с ФД диагно-
стируют в 20–50% случаев. Так, метаанализ 17 исследований показал 
значительную задержку твердофазного опорожнения желудка у 40% 
пациентов  с ФД. Несколько  крупных  исследований  показали,  что  у 
пациентов с задержкой опорожнения желудка от твердой пищи после 
еды более вероятно возникают ощущения переполненности желудка, 
тошнота и рвота, но эти ассоциации не всегда подтверждаются. 
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Таблица 1.  Связь патофизиологических изменений желудка и симптомов

Патофизиологические 
изменения

Ассоциированные 
симптомы

Задержка опорожнения желудка Рвота
Чувство переполнения после еды

Задержка проксимального 
опорожнения желудка

Изжога
Срыгивание

Ослабленная проксимальная 
желудочная аккомодация

Ранняя насыщаемость
Потеря массы тела

Гиперчувствительность Боль
Отрыжка
Потеря массы тела

Желудочные аритмии Тошнота
Боль в животе

Существует  определенное  сходство  между  гастропарезом  и  ФД, 
так как симптомы и результаты исследования опорожнения желуд-
ка могут совпадать для обеих подгрупп пациентов. Как следствие, 
у больных с легкой болью в животе, тошнотой, рвотой и диагности-
рованной задержкой опорожнения желудка некоторые врачи уста-
навливают диагноз ФД, в то время как другие устанавливают диаг-
ноз гастропареза. По-видимому, больным с выраженной задержкой 
опорожнения желудка необходимо выставлять диагноз гастропаре-
за, а не ФД. В целом, если преобладает боль в животе, а тошнота вы-
ражена в меньшей степени, тогда следует диагностировать ФД, в то 
время  как  преобладающие  тошнота  и  рвота  и  менее  выраженная 
боль в животе более характерны для гастропареза.
При  использовании  либо  желудочного  баростата,  либо ОФЭКТ  
нарушение  аккомодации  проксимального  отдела  желудка  ди-
аг ностировали у  40% пациентов  с ФД. Хотя между нарушением 
аккомодации  желудка  и  ощущением  раннего  насыщения  была 
зарегистрирована  определенная  взаимосвязь  (табл.  1),  она  не 
всегда  подтверждается.  Кроме  того,  была  выявлена  определен-
ная  взаимо связь  между  повышенной  чувствительностью  к  рас-
тяжению желудка и симптомами боли, отрыжки и потерей веса. 
Опять-таки,  при  выявлении  повышенной  чувствительности  к 
растяжению желудка симптомы диагностируют не всегда. Кроме 
того, было показано, что состояние тревоги существенно и отри-
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цательно  коррелирует  с  уровнем дискомфорта,  выраженностью 
боли  и  осложнениями.  Это  наблюдение  указывает  на  сложную 
взаимосвязь  между  выраженностью  боли  и  такими  факторами, 
как психологический дистресс и соматизация.
Синдром циклической рвоты впервые был описан у детей, но в 
настоящее время его диагностируют у пациентов в любом возрас-
те. При этом наблюдают определенную последовательность,  со-
стоящую из повторяющихся эпизодов сильной тошноты и рвоты, 
длящихся несколько часов или дней, перемежающихся бессимп-
томными периодами. Синдром считают проявлением предраспо-
ложенности к мигрени. Продромальный период часто включает 
в  себя  такие  симптомы,  как  тошнота,  сонливость,  уменьшение 
аппетита и бледность, но мигренеподобную ауру встречают ред-
ко. Тошнота и рвота носят серьезный характер и часто могут яв-
ляться причиной полной потери  трудоспособности. У  взрослых 
средняя частота рвоты и позывов на рвоту составляет 8,5 раз в час 
с диапазоном от 0,5 до 20 раз в час. Рвотная фаза может длиться от 
12 часов до 1 недели.
При  синдроме  циклической  рвоты  было  выявлено  нарушение 
моторики  желудка,  хотя  стойких  нарушений  диагностировано 
не было. Уменьшение моторики желудка и кишечника выявляли 
между эпизодами рвоты. 

3.5. ЦЕНТРАЛЬНЫЕ РАССТРОЙСТВА,  
СВЯЗАННЫЕ С ИЗМЕНЕНИЕМ  
ФИЗИОЛОГИИ ЖЕЛУДКА 
Тревога  и  депрессия. У  здорового  человека  гнев,  страх,  боль,  тре-
вога  и  интенсивные  упражнения  приводят  к  снижению  моторики 
желудка.  Эти  стресс-индуцированные  изменения  могут  возникать 
непосредственно или опосредованно через действие кортикотропин-
рилизинг-гормона. Существуют также свидетельства того, что изме-
нения настроения и личностные факторы могут влиять на функции 
желудка за счет снижения активности блуждающего нерва. Наличие 
значительного  беспокойства  также  было  связано  с  длительной  за-
держкой пищи в антральной части желудка у больных ФД.
Расстройства приема пищи и жевания. Пациенты с нервной ано-
рексией и булимией часто сообщают о симптомах тошноты, рвоты, 
раннего насыщения, ощущения чрезмерной переполненности же-
лудка, вздутия живота, запоров. У пациентов с нервной анорексией 
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часто  диагностируют  задержку  опорожнения  желудка,  снижение 
сократительной способности антрального отдела желудка, наруше-
ние желудочной миоэлектрической активности и ускорение кишеч-
ного транзита. У пациентов с булимией были выявлены увеличен-
ное время опорожнения желудка, увеличение вместимости желудка 
и  расширение  желудка,  нарушение  желудочной  аккомодации  и 
нарушение  постпрандиального  высвобождения  холецистокинина. 
Хотя имеются скудные литературные данные,  существует предпо-
ложение, что скорость опорожнения желудка возвращается к норме 
при восстановлении питания, массы тела и успешного лечения рас-
стройств, связанных с приемом пищи.
Расстройство  глотания —  это  хроническое функциональное  рас-
стройство, которое часто связанно с булимией и гастропарезом. Па-
циенты с расстройством глотания жалуются на регургитацию в рот 
недавно съеденной пищи с последующим повторным пережевыва-
нием и повторным заглатыванием или сплевыванием регургитата. 
Хотя чаще всего это наблюдают у детей и умственно отсталых взрос-
лых, оно может возникать как у мужчин, так и женщин независимо 
от  возраста  или  умственных  способностей.  Расстройства  глотания 
отличаются от булимии отсутствием неупорядоченного потребле-
ния пищи, от гастропареза — отсутствием тошноты или рвоты. Тем 
не менее, значительная серия исследований, проведенных в клини-
ке Мейо, показала, что у некоторых пациентов с синдромом наруше-
ния глотания ранее была булимия, и, следовательно, дифференциа-
ция булимии не всегда основана на неупорядоченном потреблении 
пищи. Классическая история «пища вошла, пища вышла, день на-
чался, день закончился» может быть полезна при клинической ди-
агностике синдрома нарушения глотания. Кроме того, у пациентов 
с нарушением глотания при исследовании функций желудка чаще 
всего выявляют норму. Диагноз может быть подтвержден АДМ с вы-
явлением синхронного сокращения (R-волны) на манометрических 
зондах на протяжении ЖКТ. Работа  с психологом  важна для пра-
вильного ведения таких пациентов, потому что  единственным ис-
пытанным методом лечения является модификация образа жизни.
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4. ИССЛЕДОВАНИЕ  
НЕРВНО-МЫШЕЧНОЙ  
ФУНКЦИИ ЖЕЛУДКА

4.1. ИССЛЕДОВАНИЕ ОПОРОЖНЕНИЯ ЖЕЛУДКА
Сцинтиграфическое  исследование  опорожнения  желудка  от 
твердой пищи рассматривают как стандартную методику исследо-
вания опорожнения желудка  (табл.  2,  3). Метод определения опо-
рожнения от жидкостей менее чувствителен. Его обычно использу-
ют для оценки демпинг-синдрома и интестинальной хирургической 
патологии. Однако полезность сцинтиграфии желудка как метода, 
определяющего  характер  лечения  и  прогнозирования  ответа  на 
него, все еще обсуждается.

Таблица 2.  Расстройства физиологии/функционирования желудка

Задержка опорожнения желудка

Гастропарез

ХКПО

ФД

Быстрое опорожнение желудка

Демпинг-синдром

Синдром циклической рвоты

Состояние после фундопликации

ФД

Расстройства с сенсорными нарушениями

ФД
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Таблица 3. Исследование моторики и функционирования желудка 

Опорожнение желудка

Контрастная рентгенография с барием

Рентгенография с рентгенконтрастными маркерами

Сцинтиграфия

Дыхательные тесты (13С-октаноевый дыхательный тест)

Ультразвуковое исследование (УЗИ)

МРТ

Исследование вызванных потенциалов / эпигастральный импеданс

Микрокапсульный метод (капсула SmartPill рН/давление)

Сокращение мышц желудка

АДМ

Динамическая антральная сцинтиграфия

Желудочный баростат

Желудочная миоэлектрическая активность

Электрогастрография (ЭГГ)

Запись биомагнитных полей — SQUID

Аккомодация желудка

Желудочный баростат

Маркировка слизистой оболочки желудка при ОФЭКТ 

Насыщение

Водная загрузка

Биогенная нагрузка
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Для  твердой фазы  тестирования  большинство  центров  в  качестве 
пищи для теста используют яичницу с 99mTc меченной коллоидной 
серой  (рис.  2). Консенсус Американского общества нейрогастроэн-
терологии и перистальтики, а также Общества ядерной медицины 
рекомендует  стандартизированный метод для измерения опорож-
нения желудка  при  сцинтиграфии. Пища  с  низким  содержанием 
жира в яичном белке (Eggbeaters яичные белки, ConAgra Foods, Inc, 
Downers, IL) со снимками на 0-м, 1-м, 2-м и 4-м часе после еды предо-
ставляет стандартизированную информацию о нормальном, отсро-
ченном и ускоренном опорожнении желудка и в настоящее время 
является лучшим сцинтиграфическим методом исследования опо-
рожнения желудка. Расширение времени сцинтиграфии до 4 часов 
улучшает  точность  определения  наличия  задержки  опорожнения 

Т = 4 часаТ = 0 Т = 1 час Т = 2 часа Т = 3 часа
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Рис. 2.  Сцинтиграфическое  исследование  опорожнения  желудка.  После 
приема в пищу радиоактивного яичного бутерброда получают снимки сра-
зу после еды (Т = 0) и на 1-м, 2-м, 3-м и 4-м часе после приема пищи (верхнее 
изображение). Изображение оставшегося в желудке в процентах с течением 
времени (нижнее изображение)

%
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желудка.  Использование  этого  стандартизованного  протокола  по-
вышает надежность и точность результатов, а также улучшает кли-
ническую эффективность исследования опорожнения желудка. 
Пациенты должны прекратить прием лекарств,  которые могут по-
влиять на  опорожнение желудка  в  течение  достаточно длительно-
го периода, основанного на периоде полувыведения препарата, до 
начала этого теста. Как правило, это 3 дня до проведения теста. Ле-
карства, которые должны быть отменены в первую очередь, — это 
наркотические опиоидные аналгетики и антихолинергические пре-
параты,  которые  могут  вызвать  задержку  опорожнения  желудка, 
а  также  прокинетики,  которые  могут  ускорить  опорожнение  же-
лудка. Другие вещества, которые также могут оказывать влияние на 
опорожнение  желудка,  включают  средства  для  лечения  СД,  такие 
как прамлинтид  (амилиноподобные соединения) и эксенатид  (аго-
нист GPL-1-рецепторов). Поскольку гипергликемия (уровень глюко-
зы >270 мг/дл) вызывает задержку опорожнения желудка у больных 
СД, то при отсутствии острых метаболических расстройств необхо-
дима отсрочка исследования до достижения относительной эуглике-
мии для того, чтобы достичь достоверного определения параметров 
опорожнения  желудка.  У  женщин  в  пременопаузальном  периоде 
опорожнение желудка происходит медленнее, чем у мужчин, поэто-
му некоторые исследователи считают необходимым использование 
отдельных эталонных значений для женщин в пременопаузе.
Исследование регионального опорожнения желудка дает возмож-
ность  оценить  внутрижелудочное  распределение  пищи,  транзит 
от проксимальной к дистальной части желудка и может предоста-
вить больше информации о фундальном и антральном функцио-
нировании (рис. 3).

Т = 180 минТ = 0 Т = 30 мин Т = 60 мин Т = 120 мин Т = 240 мин

Рис.  3.  Региональные опорожнения желудка с задержкой опорожнения 
в  дистальной  части  при  ФД.  Рисунок  демонстрирует  селективную 
задержку в дистальных отделах желудка, которая отчетливо видна на 
240-й минуте после употребления пищи
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Обычная визуализация опорожнения желудка может быть исполь-
зована  как  для  измерения  региональной,  так  и  общей  скорости 
опорожнения  желудка.  Визуальное  исследование  фундального  и 
антрального  опорожнения желудка  и  количественной  оценки  ре-
гионального опорожнения с фундального и антрального регионов 
может быть полезным для определения нарушений физиологии и 
объяснения  диспепсических  явлений,  особенно,  когда  общее  опо-
рожнение  желудка  в  норме.  Исследования  показали  связь  между 
симптомами тошноты, раннего насыщения, вздутия живота, изжоги 
с задержкой в проксимальной части желудка, в то время как рвота 
связана с задержкой в опорожнении дистальной части.
Микрокапсульный метод оценки опорожнения желудка. Кап-
сула SmartPill рН/давление предназначена для приема внутрь и 
измерения рН, давления и температуры при помощи миниатюр-
ных беспроводных датчиков по мере ее прохождения через ЖКТ. 
Опорожнение желудка при использовании SmartPill определяют 

КОМБИНАЦИЯ ДАВЛЕНИЯ и рН
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Рис.  4. Оценка опорожнения желудка при использовании капсулы Smart-
Pill рН/давление. После проглатывания капсулы в момент времени 0 
желудочный  рН  (серая  линия)  составляет  около  1,4,  после  чего  рН 
желудка снижается до 1. На 2¾ часа после приема внутрь капсулы видно 
резкое увеличение рН от 1 до 6, что отображает изгнание капсулы из 
кислой среды желудка в щелочную среду двенадцатиперстной кишки. 
Этому опорожнению желудка от капсулы предшествуют сокращения 
большой амплитуды (черная линия)
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как резкий переход от кислого рН желудка к щелочному рН две-
надцатиперстной  кишки  (рис.  4).  Кроме  того,  определение  про-
филей  давления  обеспечивает  определение  индексов  моторики 
желудка, тонкого кишечника и толстой кишки. SmartPill GI систе-
ма мониторинга одобрена FDA для оценки рН желудка, скорости 
опорожнения желудка и общего времени транзита по ЖКТ. При 
проверке  исследований,  проведенных  с  синхронным  опорожне-
нием  желудка  при  сцинтиграфии  у  здоровых  лиц  и  пациентов 
с  симптомами  гаст ро пареза,  время  опорожнения  желудка  при 
использовании  беспроводной  капсулы  рН/давления  достовер-
но  коррелировало  (r  =  0,73)  со  сцинтиграфическими  данными 
опорожнения  желудка.  При  использовании  5-часового  периода 
для  опорожнения  желудка  данные  с  капсулы  показали  диффе-
ренциацию  между  нормой  и  задержкой  опорожнения  желудка 
с чувствительностью 0,87 и специфичностью 0,92. В дополнение 
к измерению скорости опорожнения желудка при помощи этих 
неперевариваемых капсул рН/давление можно измерить транзит 
по тонкому кишечнику и толстой кишке.
Дыхательный тест на опорожнение желудка со стабильным изо-
топом представляет собой неинвазивный и перспективный способ 
оценки опорожнения желудка без радиационного облучения. Чаще 
всего применяют 13С-октаноевый тест (октаноевая кислота —тригли-
церид со средней длиной цепи, ее наносят на твердую пищу, напри-
мер, кекс или яичную смесь). После приема внутрь и опорожнения 
желудка  13С-октаноат  всасывается  в  тонкой  кишке  и  метаболизи-
руется  до  13CO2,  который  затем  выводится  легкими  при  дыхании 
(рис. 5). Стадия, определяющая скорость, отражает скорость полного 
опорожнения желудка. Таким образом, 13C-дыхательный тест позво-
ляет определить твердофазное опорожнение. 13С-октаноевый дыха-
тельный тест демонстрирует воспроизводимые результаты, которые 
соотносятся с результатами сцинтиграфического исследования опо-
рожнения  желудка.  Так  как  эти  тесты  не  предполагают  радиаци-
онной нагрузки, их можно использовать в клинике или у постели 
больного. Образцы выдыхаемого  воздуха могут быть  сохранены и 
отправлены в лабораторию для анализа. Необходима проверка до-
стоверности этого теста у пациентов с эмфиземой, циррозом пече-
ни, целиакией и недостаточностью поджелудочной железы, так как 
на фоне  данных  патологий  скорость  переваривания  и  выведения 
субстрата может изменяться. Несмотря на широкое использование в 
Европе, в настоящее время для повседневной клинической практи-
ки в США этот тест не одобрен. 
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Ультрасонография.  Трансабдоминальная  ультрасонография  по-
зволяет  исследовать  несколько  параметров  моторной  функции 
желудка,  в  том числе опорожнение,  гастродуодельные потоки,  со-
кратимость и аккомодацию. Последовательные изменения площади 
поперечного сечения привратника могут характеризовать уровень 
опорожнения  желудка.  Дупплексная  сонография  может  количе-
ственно  охарактеризовать  перемещение жидкого желудочного  со-
держимого  через  привратник.  Ультрасонографию  использовали 
также для измерения сократимости проксимальных отделов желуд-
ка. К  сожалению, ультрасонографическое определение опорожне-
ния желудка является субъективным методом и очень сильно зави-
сит от врача-оператора. Кроме того, оно надежно зарекомендовало 
себя только в измерении эвакуации жидкой пищевой фракции. Ис-
следование может быть затруднено у полных людей. Последние ис-
следования показывают, что 3-мерная ультрасонография может до-
вольно точно определить опорожнение желудка при возможности 
точного расчета объема желудка.
МРТ  может  измерять  степень  опорожнения,  объем  и  индекс  сокра-
щения желудка. При МРТ можно различить общий объем желудка и 
объем,  заполненный  пищей,  что  позволяет  определить  уровень  сек-
реторной активности желудка. Это неинвазивное исследование при-
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Рис.  5.  Дыхательный  тест  на  опорожнение  желудка  с  13С-октаноатом. 
Последовательные  образцы  выдыхаемого  воздуха  отбирают  каждые 
15 минут после приема пищи, содержащей 13C-октаноат. Их анализируют 
на  предмет  фракционной  экскреции  13С  и  выражают  либо  в  виде 
остатка  фракции,  либо  в  виде  процентов  от  дозы  в  час  (график  А). 
График  B  демонстрирует  хорошую  корреляцию  между  дыхательным 
тестом и сцинтиграфией в процессе оценки опорожнения желудка при 
одновременном тестировании
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влекательно  тем,  что  может  быть  использовано  для  измерения  опо-
рожнения желудка, объема и движения его стенок без радиационной 
нагрузки. Кроме того, МРТ позволяет отдельно оценивать эвакуацию 
жира и воды из желудка. Специализированное оборудование, время, 
необходимое для интерпретации, и финансовые затраты существенно 
ограничивают роль МРТ в оценке моторики желудка при использова-
нии в клинике. Необходимость расположения больного на спине для 
проведения исследования  также  является  потенциальным  ограниче-
нием, так как это не является нормальным положением после приема 
пищи. Исследования  показывают,  что  положение  тела  не  влияет  на 
расслабление и объем желудка после приема пищи, однако опорожне-
ние в положении лежа происходит медленнее, чем в положении сидя.

4.2. СОКРАТИТЕЛЬНАЯ АКТИВНОСТЬ ЖЕЛУДКА
АДМ предоставляет информацию о характере и амплитуде сокраще-
ний желудка и двенадцатиперстной кишки как натощак, так и после 
приема пищи. АДМ с использованием полупроводниковых датчиков 
проводят в условиях стационара в течение 5- либо 8-часового перио-
да или в амбулаторных условиях в течение 24 часов. Амбулаторные 
исследования  позволяют  производить  24-часовую  запись  с  лучшей 
оценкой моторики в ночное время и обеспечить преимущество в вы-
явлении корреляции симптомов с аномальной моторикой. Тем не ме-
нее, миграция катетера при исследовании в амбулаторных условиях 
может ограничить интерпретацию ант ральной подвижности. 

ОСНОВНЫЕ ПОКАЗАНИЯ ДЛЯ ПРОВЕДЕНИЯ АДМ:
•  Уточнение диагноза у пациентов с тошнотой неустановленного 

происхождения,  рвотой  или  симптомами,  которые  указывают 
на нарушение моторики верхних отделов ЖКТ. 

•  Дифференциация между нейро- и миопатической дисфункци-
ей желудка или тонкой кишки;

•  Определение генерализованного нарушения моторики у паци-
ентов с патологией толстой кишки (например, хронические за-
поры), особенно перед проведением субтотальной колэктомии. 

•  Подтверждение  диагноза  при  подозрении  на  наличие  ХКПО, 
когда диагноз не установлен клинически или радиологически.

•  Оценка  возможной механической обструкции,  когда  клиниче-
ские  признаки  предполагают,  но  радиологические  исследова-
ния обструкцию не обнаруживают. 

•  Подтверждение диагноза синдрома «жевания жвачки».
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При гастропарезе АДМ может про демонстрировать снижение часто-
ты  или  амплитуды  сокращений  антрального  отдела,  причем  сокра-
щения III фазы могут начинаться в двенадцатиперстной кишке, а не в 
антральном отделе. У некоторых людей также наблюдают повышение 
тонической и фазовой активности привратника («пилороспазм») или 
нерегулярные сокращения тонкой кишки. Распространенность сопут-
ствующего нарушения моторики тонкой кишки у пациентов с гастро-
парезом составляет от 17% до 85%. АДМ может помочь подтвердить 
или  исключить  лежащий  в  основе  синдром  нарушения  моторики, 
когда  результаты  тестирования  на  опорожнение  желудка  находятся 
в пределах нормы. При точном стационарном исследовании снижен-
ный  уровень  постпрандиальной  дистальной  антральной  моторики 
коррелирует  с  задержкой  опорожнения  желудка  от  твердой  пищи. 
Нормальные результаты АДМ в сочетании с нормальным результатом 
транзитного теста предполагают, что нарушение моторики антраль-
ного отдела желудка не является причиной симптомов.
АДМ может помочь дифференцировать нейро- и миопатические за-
болевания  тонкой  кишки,  и  может  указывать  на  неподозреваемую 
непроходимость тонкой кишки или синдром «жевания жвачки». Ми-
опатические  нарушения,  такие  как  склеродермия  или  амилоидоз, 
вызывают сокращения с аномально низкой амплитудой, в то время 
как нейропатические нарушения характеризуются нормальной ам-
плитудой  сокращений  с  ненормальным  распространением,  вклю-
чая выпадения III кишечной фазы, случайные всплески активности, 
а  также  несостоятельность  переключения  на  режим  сытости  после 
приема  пищи.  Механическая  обструкция  тонкой  кишки  неизвест-
ного происхождения может  объясняться  двумя  видами нарушений 
сократительной  активности  тонкого кишечника:  (1)  кластерные  со-
кращения после приема пищи длительностью >30 минут, разделен-
ные периодом покоя или (2) одновременные длительные (>8 секунд) 
или  суммированные  сокращения,  которые  предполагают феномен 
полости  расширенного  сегмента  тонкого  кишечника.  У  некоторых 
пациентов с синдромом «жевания жвачки» АДМ может выявить ха-
рактерную картину одновременного сокращения всех участков запи-
си (R-волны), являющуюся вторичной по отношению к увеличению 
внутрибрюшинного давления со  стороны мышечной соматической 
деятельности, особенно в период после принятия пищи.
Некоторые исследователи проводят АДМ на фоне введения эритроми-
цина и/или октреотида с целью прогнозирования клинического отве-
та пациента на длительное лечение данными препаратами. Другие ис-
следователи считают, что результаты АДМ могут влиять на решение о 
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лечении лишь небольшой части пациентов (20%) с синдромами нару-
шения моторики. В педиатрических исследованиях отсутствие мигри-
рующего комплекса ЖКТ прогнозирует плохой ответ на применение 
прокинетиков. Тем не менее, АДМ как решающее диагностическое ис-
следование при лечении пациентов с подозрением на нарушение мо-
торики желудка и тонкой кишки подтверждена не полностью.

4.3. ЖЕЛУДОЧНАЯ МИОЭЛЕКТРИЧЕСКАЯ 
АКТИВНОСТЬ
ЭГГ  записывает  миоэлектрическую  активность  желудка,  известную 
как медленные волны, записываемые с помощью кожных электродов, 
прикрепленных к передней брюшной стенке над желудком (рис. 6). 
Медленные волны отвечают  за контроль максимальной частоты и 
дальнейшее распространение сокращения дистального отдела же-
лудка. Прием пищи увеличивает амплитуду ЭГГ-сигнала, который, 
как  полагают,  является  либо  результатом  увеличения  антральной 
сократимости,  либо  результатом  механического  растяжения  же-
лудка, которое перемещает его в непосредственную близость к за-
писывающему  электроду.  ЭГГ-тестирование  дает  количественное 
определение  частоты  и  регулярности  миоэлектрической  актив-
ности желудка, процент времени,  в котором присутствуют ненор-
мально медленные волновые ритмы натощак и после приема пищи, 

Рис.  6.  ЭГГ: А — регулярные 3 цикла в минуту и увеличение 
амплитуды после приема пищи; B — примеры бради- и тахигастрии
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и оценивает увеличение амплитуды (или силы) после еды. В общем, 
отклонения ЭГГ  определяют,  когда процент  времени желудочной 
аритмии превышает 30% от времени записи, и/или прием пищи не 
способен вызвать увеличение амплитуды сигнала.
Желудочная  аритмия  (тахи-,  брадигастрия)  и  снижение  амплитуды 
ЭГГ в ответ на прием пищи характерны для пациентов с идиопатиче-
ским  и  диабетическим  гастропарезом,  идиопатическими    тошнотой 
и рвотой, укачиванием, тошнотой и рвотой беременных. Нарушения 
ЭГГ присутствуют у 75% пациентов с гастропарезом по сравнению с 
25%  симптоматических  пациентов  с  нормальным  желудочным  опо-
рожнением. Гипергликемия может провоцировать желудочные арит-
мии у пациентов с СД. Симптоматический ответ на медикаментозное 
лечение противорвотными или прокинетическими препаратами не-
редко  провоцирует  возникновение желудочной  аритмии.  К  сожале-
нию, формы ЭГГ-аномалий не поддаются прокинетической терапии.
Некоторые  клинические  исследователи  считают  ЭГГ  дополнитель-
ным методом исследования для определения опорожнения желудка 
с помощью сцинтиграфии или дыхательного теста, особенно у паци-
ентов с рефрактерными симптомами, указывающими на нарушение 
моторики верхних отделов ЖКТ. ЭГГ может быть полезна в выявле-
нии миоэлектрического нарушения моторики у пациентов, результа-
ты тестов которых указывают на нормальное опорожнение желудка. 
Однако на сегодняшний день было проведено небольшое количество 
исследований с целью выяснения пользы ЭГГ при ведении пациентов 
с предполагаемыми нарушениями моторики желудка. 

4.4. АККОМОДАЦИЯ И ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТЬ 
ЖЕЛУДКА
Желудочный баростат (барометрический контактный датчик) яв-
ляется общепризнанным методом определения желудочной аккомо-
дации и чувствительности. Его рассматривают как золотой стандарт, с 
которым сравнивают другие методы. Этот инвазивный метод требует 
пероральной постановки баллона в области дна желудка. Воздушный 
шар раздувают до максимального объема 1–1,2 л и присоединяют к 
баростату, что позволяет изобарически или изоволюмически расши-
рять баллон с постоянным мониторингом интра баллонного объема 
и давления. Таким образом могут быть записаны реакции аккомода-
ции дна желудка или антрального отдела при различных видах сти-
муляции. Так как данный метод является инвазивным, неудобным и 
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требует  наличия  значительного  опыта,  его  используют  в  основном 
только в нескольких центрах и практически исключительно в иссле-
довательских целях. Желудочный объем может быть измерен путем 
поддержания постоянного давления  в  баллоне,  отмечая изменения 
его объема, соответствующие изменениям объема желудка. 
Хотя данные и не  являются универсальными, большинство иссле-
дований демонстрирует, что нарушения аккомодации характерны 
для большого количества пациентов с ФД, а также сопровождаются 
такими симптомами, как вздутие живота, тошнота, чувство ранне-
го насыщения и снижение массы тела. У пациентов с СД 1-го типа 
острая  гипергликемия  увеличивает  резервуарную  способность 
проксимального отдела желудка,  что может  способствовать  замед-
лению  опорожнения  желудка  в  связи  с  гипергликемией.  Также  у 
пациентов  с  СД  1-го  типа  баростатическое  тестирование  выявило 
нарушения аккомодации желудка, связанные с вегетативной нейро-
патией. Аналогичные результаты были  зарегистрированы у  боль-
ных  системной  склеродермией.  Примерно  у  1/3  пациентов  с  ФД 
имеется повышенная чувствительность к растяжению проксималь-
ных отделов желудка, что сопровождается такими симптомами, как 
боль после приема пищи, отрыжка и снижение массы тела. 
Исследование  с  применением желудочного  баростата  остается  стан-
дартным методом  оценки  чувствительности желудка  к  растяжению, 
резервуарной способности и аккомодации желудка в ответ на прием 
пищи. Метод хорошо подходит для изучения влияния различных те-
рапевтических вмешательств на функции и чувствительность желуд-
ка. Основным недостатком этого метода являются его инвазивность и 
сложность в работе. Кроме того, не исключено, что наличие в желудке 
воздушного шара может влиять на желудочный ответ, стимулируемый 
приемом пищи, и вызывать аккомодацию желудка. В ходе исследова-
ния утечка воздуха может помешать интерпретации теста. В настоящее 
время желудочный баростатический тест остается важным методом ис-
следования, который, однако, не имеет клинического применения.
ОФЭКТ.  После  внутривенного  введения  99mTc-пертехнетат  захва-
тывается из системного кровообращения и выделяется париеталь-
ными  и  слизистыми  клетками ЖКТ.  Хотя  этот  метод  ранее  уже 
использовали  для  выявления  эктопических  тканей  желудка  (ди-
вертикул  Меккеля),  ОФЭКТ-визуализацию  слизистой  оболочки 
желудка после маркировки 99mTc-пертехнетатом в настоящее время 
также используют для неинвазивного измерения объема желудка 
с  целью  оценки  желудочной  аккомодации.  ОФЭКТ  для  оценки 
объема желудка  выполняют путем  внутривенного  введения дозы 
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99mTc-пертехнетата, а затем получения изображений на томограм-
ме в аксиальной плоскости в положении пациента лежа на спине 
с большой зоной визуализации при помощи гамма-камеры с двой-
ной головкой. Данные обрабатывают на компьютере для создания 
3-мерного изображения желудка, что позволяет определить его объ-
ем. Сравнение объема желудка натощак и после приема пищи по-
зволяет оценить аккомодацию, стимулированную приемом пищи. 
Различия  в  объеме  натощак и  после  приема  пищи,  как  правило, 
выражают в виде разницы или соотношения объемов. Данные об 
объеме желудка как натощак, так и после приема пищи, получен-
ные при применении ОФЭКТ,  оказались  значительно  более  точ-
ными, чем полученные в результате баростатического теста. Это не 
удивительно, так как ОФЭКТ измеряет общий объем желудка, в то 
время как при баростатическом тесте можно измерить объем толь-
ко проксимального или дистального отделов желудка, а не обоих 
отделов одновременно. Значения объемов желудка натощак и по-
сле приема пищи, полученные при ОФЭКТ, сопоставимы с данны-
ми МРТ, однако изменения после приема пищи при ОФЭКТ были 
выше, чем данные МРТ. Возможность измерять объем всего желуд-
ка и неинвазивность исследования являются основными преиму-
ществами ОФЭКТ перед  баростатическим  тестированием. Кроме 
способности оценивать объем всего желудка, ОФЭКТ имеет допол-
нительное преимущество перед баростатическим тестированием в 
том, что оно является неинвазивным и не требует интубации.
Недостатки  ОФЭКТ  состоят  в  том,  что  это  исследование  трудно-
доступно и предусматривает радиационную нагрузку. Кроме того, 
визуализацию  производят  в  положении  пациента  лежа  на  спине, 
что исключает влияние гравитации. В связи с тем, что ОФЭКТ вы-
полняют  в  виде  серии  последовательных  снимков,  это  делает  ее 
менее  чувствительной  к изменению объема желудка  в  отличие  от 
баростатического  тестирования.  Физиологическое  значение  этого 
не ясно, поскольку постпрандиальные изменения объема желудка 
обычно возникают в определенные промежутки времени, что позво-
ляет с точностью измерять их при помощи обоих методов. 
Таким образом, ОФЭКТ является неинвазивным методом, который 
позволяет оценить как общий, так и региональный объем желудка, 
включая изменения объема после приема пищи. ОФЭКТ не являет-
ся широко доступным исследованием, и в настоящее время в кли-
нической практике его не используют, а применяют в основном в 
области клинических исследований для оценки влияния различных 
потенциальных терапевтических препаратов на функции желудка.
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Питьевые тесты были изначально разработаны в качестве неинвазив-
ных методов оценки чувствительности верхних отделов ЖКТ и,  воз-
можно, желудочной аккомодации. Они хорошо переносятся, недороги 
и просты в исполнении. Питьевые тесты могут проводиться с использо-
ванием только воды либо растворов питательных веществ. Разнообраз-
ность выполнения зависит от типа используемой жидкости (воды или 
питательных веществ) и скорости ее введения в организм; такое раз-
личие ограничивает наше понимание конкретных физиологических 
параметров, которые измеряют при помощи данного теста. 
Питьевые тесты наиболее часто проводят у больных ФД или гастро-
парезом, и у многих пациентов при этих состояниях достижение на-
сыщения либо развитие диспептических явлений происходит при 
меньших  объемах  вводимой жидкости,  чем  обычно  требуется  для 
достижения  этих  состояний  в  группе  контроля. Однако  специфи-
ческие  диспептические  явления  не  связаны  с  отклонениями  при 
проведении питьевого теста. Некоторые пациенты сообщают о на-
сыщении при объемах <50 мл, что совсем не соответствует физио-
логическим параметрам и наталкивает на мысль о безусловном вли-
янии центральных факторов на результаты теста. 
Питьевые тесты, аккомодация и опорожнение желудка. Tack и др. со-
общали о высокой корреляции между аккомодацией, измеренной 
с  помощью  баростатического  теста,  и  полученными  калориями 
при проведении питьевого теста с питательными веществами при 
введении 15 мл/мин. Boeckxstaens и др. не обнаружили никакой 
зависимости между питательной ценностью питья и аккомодаци-
ей дна желудка. При использовании ОФЭКТ Gonenne и др. уста-
новили, что максимально переносимый объем в питьевом тесте с 
применением  питательных  веществ  объясняет  только  13%  и  3% 
различий между объемом в  состоянии натощак и объемом после 
приема жидкости. Недавно van den Elzen и др. продемонстрирова-
ли, что резервная способность при приеме жидкости может быть 
в большей степени связана с функцией дистального, а не прокси-
мального отдела желудка. 
Показания  для  проведения  питьевых  тестов.  Питьевые  тесты  с  при-
менением  питательных  веществ могут  играть  определенную роль 
в  качестве  неинвазивных  тестов  для  исследования  аккомодации 
желудка. Однако,  учитывая,  что  до  конца не  выяснено,  что имен-
но определяют питьевые тесты (аккомодацию и/или повышенную 
чувствительность), их роль в клинической практике еще предстоит 
установить,  хотя  уже  сейчас  питьевой  тест  нередко  применяют  в 
клинической практике для оценки пациентов с ФД. 
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4.5. ФУНКЦИОНАЛЬНАЯ НЕЙРОВИЗУАЛИЗАЦИЯ
Применение  метода  функциональной  нейровизуализации  с  ис-
пользованием либо МРТ, либо томографии с позитронным излуче-
нием привлекло внимание к тому факту, что сложная взаимосвязь 
ЦНС с функцией и чувствительностью ЖКТ позволяет проводить 
их параллельную оценку как в клинических, так и в исследователь-
ских целях. Эти взаимосвязи показали важную роль того, что цент-
ральные механизмы обработки болевых ощущений, раздражения и 
эмоций оказывают воздействие на формирование, интерпретацию 
и проявления  симптомов  со  стороны ЖКТ. На  сегодняшний день 
с  помощью  нейровизуализации  было  получено  много  данных  о 
функциональных  расстройствах  пищеварительной  системы  у  па-
циентов с синдромом раздраженного кишечника (СРК). Несколько 
исследований было проведено и у пациентов, страдающих другими 
функциональными расстройствами ЖКТ, такими как экстракарди-
альная загрудинная боль и ФД.
Lu и др. исследовали корковые проявления при растяжении дна же-
лудка  у  здоровых  добровольцев  под  контролем  функциональной 
МРТ.  Растяжение  дна  желудка  активировало  большое  количество 
корковых  и  подкорковых  структур,  которые  обычно  задействова-
ны  в  формировании  центральной  матрицы  болевых  ощущений. 
Эти структуры включают: таламус, кору островка, кору передней и 
задней части поясной борозды, базальные ганглии, хвостатое ядро, 
миндалевидное тело, ствол головного мозга, мозжечок и префрон-
тальную кору мозга. Ladabaum и др. показали, что растяжение ан-
трального  отдела  у  здоровых  добровольцев  вызывает  активацию 
структур, задействованных в обработке соматических болевых ощу-
щений, а болезненное растяжение дна желудка — преимуществен-
но сплетения фронтально-лимбической области мозга.
На сегодняшний день клиническая роль функциональной нейрови-
зуализации в оценке функциональных нарушений пищеварения не 
определена. Эти методы используют  в  качестве дополнительных ис-
следований для определения нейробиологической связи между психо-
логическими отклонениями и висцеральной гиперчувствительностью.
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5. СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ 
К КОРРЕКЦИИ 
ДИСМОТОРНЫХ НАРУШЕНИЙ

Для коррекции дисмоторных нарушений, сопровождающихся замед-
лением  опорожнения  желудка,  традиционно  применяют  средства, 
именуемые  прокинетиками. Прокинетики  —  это  фармакологиче-
ские препараты, которые на разных уровнях и с помощью различных 
механизмов  меняют  пропульсивную  активность  ЖКТ  и  ускоряют 
транзит пищевого болюса по нему. Всем хорошо известны метокло-
прамид и домперидон, меньше — цизаприд и итоприд, значительно 
меньше —антагонисты 5-НТ3-рецепторов, антагонисты опиатных ре-
цепторов и рецепторов холецистокинина. Среди прокинетиков вы-
деляют средства с доказанным и предполагаемым эффектом.

СРЕДСТВА, ВЛИЯЮЩИЕ НА ОПОРОЖНЕНИЕ ЖЕЛУДКА:
•  Средства с доказанным эффектом: 

— Блокаторы дофаминовых рецепторов:
- Метоклопрамид. 
- Домперидон (Моторикс).

— Антагонисты 5-НТ3- и агонисты 5-НТ4-рецепторов
(ондасетрон, итоприд, мозаприд, прукалоприд).

— Макролиды (эритромицин). 
•  Средства с предполагаемым эффектом: 

— Трициклические антидепрессанты (ТЦА) в малых дозах, селек-
тивные ингибиторы обратного захвата серотонина (СИОЗС).
— Антагонисты опиатных рецепторов.
— Агонисты гонадотропин-рилизинг гормона. 
— Антагонисты рецепторов холецистокинина.

Блокаторы дофаминовых рецепторов. В основе механизма действия 
этих препаратов лежит блокада D2-дофаминовых рецепторов. Наи-
более известным препаратом является метоклопрамид, который улуч-
шает  эвакуацию пищи из желудка  благодаря повышению фазовой 
активности антрального отдела (прокинетический эффект) и способ-
ствует устранению дуоденогастрального рефлюкса, а также снижает 
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двигательную активность начальных отделов тонкой кишки. Препа-
рат часто применяют для лечения тошноты и рвоты у больных ФД 
или гастропарезом, для предотвращения и купирования рвоты при 
нарушении  диеты,  рвоты,  связанной  с  наркозом,  вызванной  анти-
биотиками, цитостатиками, препаратами наперстянки, для лечения 
тошноты и рвоты у тяжелых кардиологических больных. К сожале-
нию, его широкое применение ограничено побочными эффектами. 
В частности, после приема метоклопрамида может развиваться мы-
шечная  слабость и нарушаться  концентрация  внимания,  а  при ис-
пользовании метоклопрамида в больших дозах отмечают случаи дис-
тонии и экстрапирамидные расстройства, особенно у детей. 
Поэтому в настоящее время в клинической практике чаще применя-
ют домперидон, который наиболее эффективен при тошноте и рвоте, 
сопровождающих функциональные расстройства моторики желудка 
и  начальных  отделов  тонкой  кишки.  Домперидон  (Моторикс)  — 
селективный  препарат  І  поколения  —  был  впервые  синтезирован 
в  1974  году.  Это  периферически  действующий  селективный  анта-
гонист  допамина,  блокирующий  DA2-рецепторы  в  центральной  и 
периферической нервной системе. Однако, в отличие от метоклопра-
мида, он почти не проникает через гематоэнцефалический барьер и 
не дает, таким образом, нежелательных центральных побочных про-
явлений. Фармакодинамическое действие домперидона связано с его 
блокирующим  влиянием  на  периферические  допаминовые  рецеп-
торы в  стенке желудка и двенадцатиперстной кишки. Домперидон 
повышает тонус нижнего пищеводного сфинктера, усиливает сокра-
тительную способность желудка, улучшает координированность со-
кращений антрального отдела желудка и двенадцатиперстной киш-
ки,  предупреждает  возникновение  дуоденогастрального  рефлюкса, 
оказывает небольшой терапевтический эффект при нарушениях мо-
торики тонкого и толстого кишечника.
Домперидон является одним из основных препаратов для лечения ФД. 
Его эффективность при этом заболевании была подтверждена данны-
ми больших многоцентровых исследований, проведенных в Германии, 
Японии и других странах. Кроме того, препарат можно применять для 
лечения  больных  рефлюкс-эзофагитом,  пациентов  с  гастропарезом, 
возникшим на фоне СД, системной склеродермии, а также после опе-
раций на желудке. Домперидон назначают по 10 мг 3–4 раза в день за 
20 минут до еды. Побочные проявления при его применении (обычно 
головная боль, общая слабость) встречаются редко, а экстрапирамид-
ные нарушения и эндокринные эффекты — лишь в единичных слу-
чаях, что позволяет применять его достаточно длительно (28–48 дней).
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Эффективным современным отечественным препаратом домпери-
дона для лечения диспепсии, тошноты и рвоты является Моторикс. 
К  его  преимуществам  относят:  ускорение  эвакуации  из  желудка, 
повышение  тонуса нижнего пищеводного  сфинктера, препятство-
вание  возникновению  гастроэзофагеального  рефлюкса,  усиление  
моторики  кишечника,  сокращение  времени  кишечного  транзита, 
отсутствие седативного действия, возможность назначения детям. 
Антагонисты 5-НТ3-серотониновых рецепторов. Механизм антиэме-
тического действия этих препаратов обусловлен конкурентным инги-
бированием хеморецепторов триггерной зоны головного мозга и пе-
риферических 5-НТ3-рецепторов. В настоящее время синтезированы 
4  антагониста  серотониновых  рецепторов: трописетрон,  ондансетрон, 
гранисетрон, доласетрон. Их успешно применяют в абдоминальной хи-
рургии и при проведении химиотерапии. Их применение позволяет 
существенно увеличивать дозу цитостатиков. Препараты хорошо заре-
комендовали себя в профилактике и купировании рвоты в послеопе-
рационном периоде, в частности после холецистэктомии.
Макролиды.  В  1986  году T.  Tomomasa и др.  установили,  что  анти-
биотик эритромицин имитирует эффекты мотилина. Эритромицин 
и другие (14-членные) макролиды конкурентно ингибируют связы-
вание мотилина с его рецепторами на гладких мышцах ЖКТ и могут 
действовать как агонисты мотилина. Контрактильная активность, вы-
званная эритромицином (макролидами), не уступает таковой, инду-
цированной мотилином, не блокируется атропином, что доказывает 
прямое влияние эритромицина на мотилиновые рецепторы, которые 
в большом количестве имеются на гладких мышцах желудка и две-
надцатиперстной  кишки.  Эритромицин  увеличивает  скорость  эва-
куации из желудка при ряде патологических состояний, в частности 
при гастропарезе у диабетиков и больных прогрессирующей систем-
ной склеродермией, а также при идиопатическом гаст ропарезе. По-
скольку мотилиновые рецепторы высокой плотности имеются и на 
гладких мышцах  толстой  кишки,  то,  стимулируя их,  эритромицин 
значительно ускоряет транзит в правой части толстой кишки. Одна-
ко он может вызывать тошноту, вздутие и боль в эпигастрии. Кроме 
того, следует помнить, что для эритромицина, равно как и для лю-
бого другого антибиотика, характерно развитие аллергических реак-
ций и дисбиоза кишечника. В последние годы интерес к этой груп-
пе препаратов  значительно возрос  (появились новые макролиды, и 
их  прокинетическая  эффективность  интенсивно  изу чается),  одна-
ко перспективы применения данной лекарственной  группы в  виде 
моно терапии дисмоторных нарушений пока остается неясной.
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Гормональные пептиды. Одним из представителей этой группы яв-
ляется октреотид — аналог соматостатина. Считают, что октреотид эф-
фективен у больных склеродермией и ХКПО. Механизм его действия 
заключается  в  восстановлении  координированной  и  интенсивной 
моторной активности кишки. Второй гормональный препарат — леу
пролида ацетат  (агонист гонадотропин-рилизинг гормона) оказывает 
выраженный клинический эффект у больных гастропарезом, особен-
но у женщин в возрасте младше 45 лет, с нарушениями менструально-
го цикла и повышением сывороточной концентрации прогестерона. 
Прокинетическую активность этих препаратов продолжают изучать.
Антагонисты рецепторов холецистокинина — локсиглумид и проглу
мид — обладают свойством селективно блокировать рецепторы холе-
цистокинина.  Данные  рецепторы  находятся  на  ацинарных  клетках 
поджелудочной железы и желчного пузыря, на гладких мышцах ЖКТ, 
нейронах межмышечного сплетения и афферентных волокнах блуж-
дающего нерва. При их применении в экспериментальных условиях 
отмечают  увеличение индекса мотильности в желудке и сигмовидной 
кишке,  увеличение  скорости  эвакуации  пищи из желудка,  стимуля-
цию  гастроколитического  ответа и ингибирование базальной двига-
тельной активности толстой кишки (антиконстипационный эффект). 
С про кинетической целью данные препараты пока не используют.
Антагонисты опиатных рецепторов. Опиатные рецепторы располо-
жены в межмышечном сплетении кишечника и также играют важную 
роль в регуляции эвакуаторно-моторной функции желудка. Малое ко-
личество побочных эффектов и появление новых пероральных форм 
селективных антагонистов опиатных рецепторов позволяет предпола-
гать, что в будущем они могут иметь большое значение.
ТЦА и СИОЗС. Терапевтический механизм антидепрессантов связан 
с их способностью воздействовать на гастроинтестинальную физиоло-
гию (висцеральную чувствительность, моторику и секрецию) и умень-
шать центральное восприятие боли (повышать болевой порог). Обычно 
их рассматривают как препараты резерва при ФД. Они показаны при 
отсутствии эффекта от других видов лечения, при наличии сопутству-
ющих психопатологических расстройств, СРК. Классические препара-
ты — амитриптилин и имипрамин  (в контролируемых исследованиях 
эффективность при 4-недельном лечении низкими дозами превышала 
эффективность плацебо). Дозы препаратов подбирают эмпирически и 
индивидуально. Начальная доза амитриптилина — 10 мг на ночь перед 
сном, затем ее повышают на 10 мг каждые 7 дней до достижения 50 мг; 
дозу можно повысить еще больше, если значимого эффекта на симпто-
мы ФД не наблюдают, а побочные эффекты не выражены. 
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Общепринятый алгоритм ведения пациентов с гастропарезом пред-
ставлен на схеме.

АЛГОРИТМ ВЕДЕНИЯ ПАЦИЕНТА С ГАСТРОПАРЕЗОМ

Резервные методы лечения:
•  Инъекция ботулотоксина в область привратника  

(при ЭГДС)
•  Питающая еюностомия
•  Электростимуляция желудка

Симптоматика гастропареза
(тошнота, рвота, раннее насыщение, тяжесть после еды)

Определение скорости опорожнения желудка:
сцинтиграфия, 13С-октаноевый дыхательный тест, 

капсула SmartPill

Поиск органических причин симптомов
(пептическая язва, механическая обструкция, др.)

Проведение эзофагогастродуоденоскопии (ЭГДС)

Лечение  
обнаруженной 
органической 
патологии

Замедление опорожнения желудка

Первая линия лечения:
•  Модификация диеты (дробное питание маленькими порциями,  

преимущественно мягкая и жидкая пища,  
низкое содержание жиров и пищевых волокон)

•  Прокинетики: метоклопрамид
•  Противотошнотные: прохлороперазин
•  Контроль гликемии у диабетиков

Улучшения нет

Вторая линия лечения:
•  Прокинетики: домперидон, эритромицин
•  Противотошнотные: ондасетрон
•  Модуляция симптомов: ТЦА

Улучшения нет
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6. ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Функция желудка является сложным процессом, для которого суще-
ствует множество методов оценки моторной функции, аккомодации 
и  чувствительности.  Сцинтиграфия  с  использованием  стандартных 
протоколов  является  усовершенствованным  методом  исследования 
опорожнения желудка. Новейшие исследования способны оценивать 
опорожнение желудка путем проведения  13С-дыхательного теста или 
применения  специальной  капсулы  SmartPill  рН/давление,  измеря-
ющей рН,  давление и  температуру при помощи миниатюрных бес-
проводных датчиков по мере ее прохождения через ЖКТ. Методы с 
применением ОФЭКТ или МРТ позволяют определять аккомодацию 
желудка менее инвазивно, чем при использовании баростата. Непря-
мое определение аккомодации желудка можно проводить с помощью 
питьевого теста. Важно то, что большинство данных методов являются 
неинвазивными, не предполагают облучение пациентов и позволяют 
проводить  исследования  пациентов  с функциональными  гастродуо-
денальными расстройствами в амбулаторных условиях. Большинство 
этих методов все еще проводят на исследовательской основе, поэтому 
клиническую интерпретацию их результатов в отношении патофизи-
ологии и лечения еще следует проанализировать. Тем не менее, так как 
наш арсенал диагностического оснащения расширяется, возможность 
более полного понимания пищеварительной функции в норме и при 
дисфункциях также увеличивается. Возможность отслеживать различ-
ные параметры, характеризующие функцию желудка, менее инвазив-
ными способами расширит применение методов, позволяющих лучше 
определять взаимосвязь симптомов со стороны верхних отделов ЖКТ 
и нарушений нейро мускулярной функции желудка и ЦНС. Данные 
методы  исследований  также  улучшат  понимание  влияния  различ-
ных методов лечения на физиологию желудка и ЦНС. Вероятно, что 
в будущем клиницисты смогут выбирать конкретные тесты на основе 
клинических данных, что позволит применять эффективные методы 
лечения и улучшить клинические результаты. 
Спектр  современных  препаратов,  обладающих  прокинетической 
активностью по отношению к органам ЖКТ, на сегодняшний день 
достаточно  велик.  Все  препараты имеют  свои  достоинства  и  недо-
статки. Какому препарату отдать предпочтение, должен решать спе-
циалист. В этом ему должны помогать современные высокоточные, 
неинвазивные и безопасные методики определения моторно-эвакуа-
торной функции желудка.
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8. СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ

АДМ — антродуоденальная манометрия
ЖКТ — желудочно-кишечный тракт
МРТ — магнитно-резонансная томография
ОФЭКТ — однофотонная эмиссионная компьютерная томография
СД — сахарный диабет
СИОЗС — селективный ингибитор обратного захвата серотонина
СРК — синдром раздраженного кишечника
ТЦА — трициклический антидепрессант
УЗИ — ультразвуковое исследование
ФД — функциональная диспепсия
ХКПО — хроническая кишечная псевдообструкция
ЦНС — центральная нервная система
ЭГГ — электрогастрография
ЭГДС — эзофагогастродуоденоскопия






